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Pneumonies 


La premiere cause de mortalite 
d’origine infectieuse 


Charles Mayaud 


L es infections respiratoires basses aigues peuvent etre schematiquement divisees en : 
- infection bronchique dite «de surface* (bronchite), le plus souvent d’origine 
virale, ne relevant pas d’une antibiotherapie ; 

- infection pulmonaire dite « profonde » (pneumonie), le plus souvent d’origine bacte- 
rienne, relevant d’une antibiotherapie ; 

- infection bronchopulmonaire « de surface et profonde » (bronchopneumonie), le plus 
souvent d’origine bacterienne, relevant d'une antibiotherapie. 

Bien que representant moins de 1/10° des infections respiratoires basses, les pneumo- 
nies restent frequentes, evaluees entre 400 000 et 600 000 cas par an en France. Sur- 
tout, elles se distinguent des autres infections respiratoires basses par leur gravite. 1 Avec, 
dans les cas necessitant une hospitalisation, une mortalite de 14% a court terme et de 
50 % dans les 5 ans, elles constituent la premiere cause de mortalite d’origine infectieuse 
en Occident. 

En pratique, les pneumonies sont un veritable defi pour le praticien : 

- pour le malade ayant une infection respiratoire basse, il doit eviter I'erreur par defaut qui 
consiste a meconnartre la pneumonie et a omettre ou retarder I ’ anti biotherapie ; 
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Pneumonies 
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- pour la communaute ou les infections respiratoires basses sont si frequentes, il doit evi- 
ter les erreurs par exces, c’est-a-dire demarrer une antibiotherapie devant toute infection 
respiratoire basse (au cas ou il s’agirait d’une pneumonie...), mais il contribue ainsi au 
developpement des resistances aux antibiotiques de reference au sein des bacteries 
communautaires. 2 

Dans un monde ideal, le praticien devrait pouvoir adopter I'attitude traditionnelle en infec- 
tiologie : diagnostic clinique de pneumonie, realisation du bilan microbiologique, mise en 
route d’une antibiotherapie rapidement adaptee aux resultats microbiologiques. 

Dans le monde reel, le praticien est confronts a de nombreux obstacles. Le diagnostic 
clinique de pneumonie est loin d’etre toujours aise, chez le sujet age notamment. Les 
methodes de diagnostic microbiologique fiables et utiles ne sont pas disponibles en ville 
et, meme a I’hopital dans les formes les plus graves, elles n’identifient I’agent causal que 
dans 50 % des cas. La mise en route d’une antibiotherapie est une urgence s’il existe un 
signe de gravite justifiant I’hospitalisation, 3 4 et, de ce fait, son choix initial ne peut etre que 
probabiliste. Enfin, si revaluation de la reponse est aisee des lors qu’elle est rigoureuse, la 
modification de I 'antibiotherapie en cas d'echec ne beneficie pas toujours d’une docu- 
mentation microbiologique. 

Ainsi, au cours des 20 dernieres annees, les recommandations n’ont guere varie : 
etayer, autant que faire se peut, le diagnostic clinique de pneumonie par la radiogra- 
phie thoracique standard de face et de profil, voire la tomodensitometrie thoracique 
dans les cas difficiles ; choisir le lieu de traitement (ville, salle d’hospitalisation, reani- 
mation) en s’aidant de scores de gravite ; 5 demarrer, des qu’une pneumonie est 
suspectee, une antibiotherapie probabiliste de premiere ligne couvrant dans tous les 
cas Streptococcus pneumoniae, I’amoxicilline restant I’antibiotherapie de reference en 
ville, en I’elargissant si necessaire en fonction du lieu d’acquisition et/ou des comorbi- 
dites ; evaluer I’efficacite a 48-72 heures sur des criteres cliniques ; adopter, en cas 
d’echec clinique, une demarche rationnelle, listant les questions suivantes avant de 
modifier I'antibiotherapie de premiere ligne : 

- cette antibiotherapie est-elle conforme aux recommandations ? 

- n’y a-t-il pas une localisation extrapulmonaire associee de I’infection causale (pleuresie, 
pericardite, meningite. . .) justifiant une hospitalisation et un traitement specifique ? 

- n’y a-t-il pas une complication respiratoire surajoutee d’une comorbidite (cedeme pul- 
monaire. . .), relevant, la encore, d’un traitement specifique ? 

Concernant le futur, trois grandes questions se posent 

La premiere concerne la frequence a venir des pneumonies. Compte tenu du vieillisse- 
ment de la population, cette frequence ne peut que croTtre, puisqu’on estime que I’inci- 
dence annuelle des pneumonies est de 1/20 chez les personnes agees de plus de 
85ans. 6 Le praticien peut neanmoins freiner cette croissance en appliquant aux person- 
nes de plus de 65 ans les recommandations vaccinales, antigrippale et antipneumo- 
coccique. 

La deuxieme concerne I’epidemiologie des germes responsables. Les epidemies virales 
emergentes de ces dernieres annees et la reconnaissance recente du role joue par les 
staphylocoques secreteurs de la toxine de Panton-Valentine sont venues rappeler que 
rien n’etait definitivement acquis et fixe dans ce domaine. Tout aussi importante est I’epi- 
demiologie de la resistance des bacteries responsables aux antibiotiques de reference. 
En limitant ses prescriptions « automatiques » d’antibiotiques au cours de ces dernieres 
annees, le praticien a contribue a enrayer I’escalade dans le pourcentage et le niveau de 
ces resistances. Ces efforts doivent etre poursuivis. C’est grace a ces efforts que I’amoxi- 
cilline 3 g/j peut toujours etre recommandee en France comme antibiotique de premiere 
ligne lorsque le praticien pense « pneumocoque ». 
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La derniere question est de savoir ce que Ton peut esperer des nouvelles methodes diag- 
nostiques, 7 9 et dans quelle mesure celles-ci pourraient interferer avec I’algorithme deci- 
sionnel probabiliste propose cejour. 

Les marqueurs de I’inflammation et tout particulierement le dosage de la procalcitonine, 
dont I’elevation traduit I’origine bacterienne d’une infection, * 1 2 3 4 5 6 7 8 peuvent aider a la decision 
de poursuivre ou arreter une antibiotherapie dans les cas ou le doute diagnostique per- 
siste, du fait notamment d’une realisation impossible ou d’une interpretation difficile de la 
radiographie thoracique. Dans I’avenir, ce dosage de procalcitonine devrait constituer un 
element d'aide a la decision en cas d’ infection respiratoire basse, essentiellement chez le 
sujet age traite en ville. 

Les antigenuries « legionelle » et « pneumocoque », de meme que les methodes diagnos- 
tiques de biologie moleculaire << virales », 9 et « bacteriennes atypiques » appliquees aux 
prelevements respiratoires sont de grand interet pour les etudes epidemiologiques. 
A contrario, leur utilite dans la prise en charge d’un patient donne, en ville notamment, est 
loin d’etre demontree. Faute de sensibilite, une antigenurie « pneumocoque » negative 
n’autorise nullement a se dispenser d’une antibiotherapie efficace sur cette bacterie. De 
meme, la specificite clinique d’une polymerase chain reaction (PCR) « virale » 9 ou « aty- 
pique » positive reste a demontrer. A titre d’illustration, il n’est nullement prouve qu’une 
PCR positive pour un rhinovirus dans un prelevement oropharynge chez un malade 
atteint de pneumonie signe la responsabilite et, plus encore, la responsabilite du seul 
rhinovirus, a I’origine de la pneumonie. A cejour, s’abstenir alors d’antibiotherapie consti- 
tuerait une prise de risque non evaluee. Est-ce a dire qu’une documentation microbio- 
logique au cas par cas n’a pas d’avenir ? Certainement pas, a condition de ne retenir que 
les methodes dont la pertinence clinique des resultats aura ete demontree. 

En ce sens, souvenons-nous qu’en matiere de tuberculose la PCR qui paraft la plus pro- 
metteuse n’est pas celle qui identifie Mycobacterium tuberculosis mais celle qui identifie 
immediatement sa multiresistance.* 


C. Mayaud declare n’avoir aucun conflit d'interets. 
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